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РЕЗЮМЕ Материал посвящен современным подходам к лечению больных, находящихся в состоянии кар-
диогенного шока, развившегося в результате острого инфаркта миокарда. Представлены данные 
о патогенезе, клинических проявлениях такого осложнения, а также подробно рассматриваются 
современные подходы к лечению подобных больных. Обсуждается проблема неудовлетвори-
тельных результатов лечения больных острым инфарктом миокарда, находящихся в состоянии 
кардиогенного шока, и возможные подходы к их улучшению.
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ABSTRACT The article addresses current approaches to the management of cardiogenic shock developed in 
patients with acute myocardial infarction. The authors present the data on the pathogenesis, clinical 
manifestations of this complication, and also a detailed review of current approaches to the treat-
ment of patients with cardiogenic shock. The authors discuss causes of poor outcomes in cardiogenic 
shock and possible ways of the improvement.
Keywords: cardiogenic shock, acute myocardial infarction.
АД — артериальное давление
ВАБК — внутриаортальная баллонная 
контрпульсация 
ИМ — инфаркт миокарда
КШ — кардиогенный шок
ЛЖ — левый желудочек
ОИМбпST — острый инфаркт миокарда без 
подъема сегмента ST
ОИМпST — острый инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST 
ОКС — острый коронарный синдром
МЖП — межжелудочковая перегородка
МОС — минутный объем сердца
ЭКГ — электрокардиография
ЭхоКГ — эхокардиография
ЧАСТОТА РАЗВИТИЯ КАРДИОГЕННОГО шОКА У БОЛЬНЫХ 
ИНФАРКТОМ МИОКАРДА И ПРИЧИНЫ ЕГО РАЗВИТИЯ
Считается, что наиболее частой причиной развития 
кардиогенного шока (КШ) становится острый инфаркт 
миокарда (ОИМ), который диагностируется пример-
но у 5–8% больных, госпитализированных по поводу 
ОИМ, и чаще отмечается у больных с острым инфар-
ктом миокарда с подъемом сегмента ST (ОИМпST) по 
сравнению с больными с острым инфарктом миокарда 
без подъема сегмента ST (ОИМбпST) [1]: в первом 
случае его частота достигает 5–9% [2–4], а во вто-
ром — 2,1% [5]).
В экономически развитых странах летальность 
среди госпитализированных пациентов с острым 
коронарным синдромом (ОКС) за последние два деся-
тилетия существенно снизилась, в первую очередь, за 
счет внедрения в стандартную клиническую практику 
лечения больных с ОИМпST чрескожных вмешательств 
на коронарных артериях (ЧВКА). Так, по данным о 
больных, включенных в крупный регистр ОКС, в целом 
частота развития КШ снизилась с 12,9% в 1997 г. до 
5,5% в 2006 г. [6]. 
По данным анализа регистра GRACE (Global Registry 
of Acute Coronary Events), в который за период с 1999 
по 2007 г. было включено 2992 больных с ОКС, при 
выполнении реваскуляризации миокрада в 47% слу-
чаев, частота развития КШ составляла в целом 4,5%, 
а летальность во время пребывания в стационаре у 
пациентов с КШ достигала 59,4%, в то время как в его 
отсутствие — 2,3% [7].
Следует отметить, что лишь у небольшой части 
больных с ОИМ и КШ в момент госпитализации выяв-
ляется синдром гипоперфузии органов. В большинстве 
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случаев (более чем у 70% больных) КШ развивается уже 
в период госпитализации [8, 9]. 
Летальность среди больных, у которых ОИМ ослож-
нился КШ, остается высокой даже в случаях раннего 
выполнения реваскуляризации с помощью ЧВКА или 
коронарного шунтирования [2, 6, 8–10]. По данным 
разных авторов, летальность при КШ достигает от 40 
до 65% [8–11], в том числе и при раннем выполнении 
ЧВКА и использовании такого наиболее часто приме-
няемого метода механической поддержки гемодина-
мики, как внутриаортальная баллонная контрпульса-
ция (ВАБК) [12]. 
Одним из главных факторов, обусловливающих 
высокую летальность при КШ, развившимся на фоне 
ОИМ, считается большая продолжительность пери-
ода, в течение которого больной находился в состо-
янии шока, поскольку в таких случаях развивается 
синдром множественной органной дисфункции [13]. 
Следовательно, стало очевидным, что КШ, вызванный 
ОИМ, представляет осложнение заболевания сердца, 
при котором поражаются многие органы, что во мно-
гом определяет необходимость интенсивной терапии.
Причиной развития КШ может быть недостаточ-
ность насосной функции левого желудочка (ЛЖ) или 
правого желудочка (ПЖ), а также развитие выражен-
ной недостаточности клапанов сердца или разрыв 
межжелудочковой перегородки (МЖП); причем такие 
факторы могут действовать как изолированно, так и в 
сочетании друг с другом. Иногда к вариантам КШ отно-
сят  случаи развития так называемого обструктивного 
шока (т.е. шока, обусловленного обструкцией клапана 
сердца, эмболией легочной артерии или тампонадой 
сердца). 
ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ КАРДИОГЕННОГО шОКА
Для установления диагноза КШ требуется выявле-
ние совокупности симптомов, отражающих наличие 
артериальной гипотонии, низкого минутного объ-
ема сердца (МОС), гипоперфузии и застоя жидкости. 
Артериальная гипотония может выявляться либо с 
помощью неинвазивных методов, либо с помощью 
внутриаортального датчика. К признакам, отражаю-
щим низкий МОС, относят тахикардию, низкое пуль-
совое давление, слабое наполнение пульса, глухость 
тонов сердца, смещение верхушечного толчка сердца, 
а также выявление при аускультации сердца патологи-
ческих III и IV тонов. Выявление систолического шума 
позволяет предположить развитие митральной регур-
гитации или разрыв МЖП. Регистрация электрокарди-
ограммы (ЭКГ), а также выполнение вентрикулогра-
фии и особенно эхокардиографии (ЭхоКГ) позволяет 
оценить наличие дисфункции левого и/или правого 
желудочков, а также регургитацию на клапанах сердца 
или разрыв сердца. 
Следует помнить о том, что гипоперфузия может 
проявляться у больного в виде возбуждения и беспо-
койства, нарушения ориентации или развития сонли-
вости, которые обусловлены гипоперфузией головного 
мозга. Кроме того, выявляются такие признаки, как 
похолодание и цианоз конечностей, которые покры-
ваются холодным липким потом, что вызвано гипо-
перфузией периферических тканей, а также отме-
чается олигурия, связанная с гипоперфузией почек. 
Повышение концентрации лактата в крови может под-
тверждать наличие гипоперфузии внутренних орга-
нов. Застой обычно проявляется повышением давле-
ния в яремных венах или появлением хрипов в легких. 
Рентгенография грудной клетки позволяет установить 
наличие венозного застоя в легких или признаки явно-
го отека легких. Как правило, при КШ повышается кон-
центрация мозгового натрийуретического пептида. 
Предлагались разные критерии диагноза КШ, кото-
рые основывались на сочетании клинических при-
знаков и данных о нарушениях гемодинамики, кото-
рые оценивались с помощью катетеризации легочной 
артерии. Следует однако отметить отсутствие «золо-
того стандарта» таких критериев [14]. В то же время 
общепринятыми остаются критерии, которые исполь-
зовались в ходе выполнения исследования SHOCK (см. 
блок).
ОБЩИЕ ПОДХОДЫ К ВЕДЕНИЮ БОЛЬНЫХ В СОСТОЯНИИ 
КАРДИОГЕННОГО шОКА И ИХ НАБЛЮДЕНИЮ
КШ относится к угрожающим жизни осложнениям. 
Следовательно, сразу после установления диагноза 
врач должен немедленно понять причину развития 
(КШ), а также начать терапию до того момента, когда 
разовьются необратимые изменения жизненно важ-
ных органов. 
Необходимо обеспечить тщательное наблюде-
ние за состоянием больного в условиях отделения 
интенсивной терапии, поскольку состояние пациента 
может быстро изменяться. Частая оценка клиничес-
кого состояния должна выполняться группой экспер-
тов, которая включает как минимум специалиста по 
интервенционной кардиологии; медицинскую сестру, 
специализирующуюся на лечении больных, находя-
щихся в критическом состоянии и пульмонолога. У 
всех больных важно регистрировать ЭКГ в 12 стан-
дартных отведениях (с регистрацией ЭКГ в правых 
грудных отведениях в случае предполагаемого инфар-
кта миокарда — ИМ — ПЖ), с последующим длитель-
ным мониторированием ЭКГ. Уровень артериального 
давления (АД) должен регистрироваться постоянно 
с помощью внутриартериального катетера, а также 
необходимо установить катетер в центральную вену 
с целью введения сосудосуживающих средств. Важно 
обеспечить постоянное измерение степени насыще-
ния артериальной крови кислородом с помощью пульс 
оксиметрии. Требуется также установка катетера в 
мочевой пузырь с почасовым измерением количества 
выделяемой мочи. Важным также считается частое 
выполнение лабораторных анализов с определением 
концентрации электролитов в крови и оценкой ее 
газового состава. Как можно раньше всем больным 
следует выполнять подробную трансторакальную, а 
при необходимости и чреспищеводную ЭхоКГ.
МОНИТОРИРОВАНИЕ ГЕМОДИНАМИЧСКИХ 
ПОКАЗАТЕЛЕЙ
У пациентов с КШ точно не определена роль мони-
торирования гемодинамики с использованием инва-
зивных методов, при которых требуется установка 
катетера в легочную артерию. Отсутствуют результаты 
клинических исследований, в ходе которых были бы 
установлены клинические преимущества примене-
ния такой тактики. В настоящее время чаще стали 
использовать менее инвазивные или неинвазивные 
Б л о к
диагностические критерии КШ
1. Систолическое АД<90 мм рт.ст. в течение не менее 30 мин или необходимость 
в поддерживающей терапии для поддержания систолического АД на уровне 
≥90 мм рт.ст.
2. Холодные конечности или выделение мочи со скоростью <30 мл/ч
3. Частота сердечных сокращений ≥60 уд/мин
4. Сердечный индекс ≤2,2 л/мин на 1 м2 площади поверхности тела
5. Давление заклинивания легочных капилляров ≥15 мм рт.ст.
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альтернативные методы наблюдения за состоянием 
гемодинамики: транспульмональную гемодилюцию, 
анализ пульсационных контуров, оценку электричес-
кого биоимпеданса грудной клетки и допплер-эхокар-
диографию с помощью портативных аппаратов [15]. 
Однако катетеризация легочной артерии может играть 
важную роль в ведении больных с КШ, и большинство 
экспертов рекомендует устанавливать катетер в легоч-
ную артерию в такой ситуации [16].
НАЧАЛЬНАЯ ТЕРАПИЯ ПАЦИЕНТОВ С КАРДИОГЕННЫМ 
шОКОМ
Введение ограниченного количества жидкости 
считается обоснованным в отсутствие явного отека 
легких. Считается важным обеспечение достаточной 
оксигенации и защиты дыхательных путей. Нередко 
требуется механическая интубация. В то же время 
необходимо избегать токсического действия кислоро-
да и необоснованно высокого положительного давле-
ния на выдохе. Умеренная гипервентиляция помогает 
в устранении ацидоза крови. Поскольку гипокалиемия 
и гипомагнезиемия предрасполагают к развитию 
желудочковых аритмий, такие электролитные наруше-
ния должны активно корригироваться. При развитии 
устойчивых предсердных и желудочковых аритмий 
необходимо быстро выполнять электрическую карди-
оверсию. Применение амиодарона считается полез-
ным для профилактики развития рецидива аритмий. 
В случае развития выраженной брадикардии, кото-
рая может быть обусловлена чрезмерно повышенным 
тонусом парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы, блокадой сердца или лекарственной 
терапией, необходима коррекция с помощью фармако-
логических средств или временной трасвенозной элек-
трокардиостимуляции. Применение наркотических 
анальгетиков в умеренных дозах может быть полезно 
с целью обезболивания и уменьшения тревоги, а также 
с целью снижения пред- и посленагрузки на сердце и 
уменьшения активности симпатического отдела веге-
тативной нервной системы. Диуретики применяют для 
снижения давления наполнения желудочков сердца и 
устранения застоя в легких. Следует избегать приме-
нения β-блокаторов и антагонистов кальция, так как 
они обладают отрицательным инотропным действием. 
Следует предотвращать развитие выраженной гипер-
гликемии и избегать развития любой гипогликемии; 
для коррекции гипергликемии может требоваться вве-
дение инсулина.
ТАКТИКА ВЫПОЛНЕНИЯ ВМЕшАТЕЛЬСТВ, 
НАПРАВЛЕННЫХ НА ДОСТИЖЕНИЕ РЕПЕРФУЗИИ 
МИОКАРДА
Одним из самых эффективных подходов к улуч-
шению прогноза у пациентов с КШ, развившимся 
вследствие ОИМ, остается выполнение вмешательств, 
направленных на достижение реперфузии миокарда. 
Несмотря на имеющиеся данные о том, что приме-
нение фибринолитической терапии приводит к сни-
жению частоты развития КШ у больных с ОИМпST, 
ни в одном из исследований не удалось установить 
снижения летальности среди пациентов с КШ за счет 
применения такой терапии [4, 17, 18]. 
Наиболее значимым исследованием, ставшим 
источником доказательной информации о роли меха-
нической реваскуляризации миокарда у пациентов с 
КШ, стали результаты рандомизированного исследова-
ния SHOCK [8], в которое было включено 302 больных 
ОИМпST, осложнившимся КШ. В ходе выполнения 
этого исследования больных распределяли в груп-
пу начальной стабилизации состояния с помощью 
лекарственной терапии и группе выполнения экс-
тренной реваскуляризации. У большинства больных в 
группе лекарственной терапии применялась фибри-
нолитическая терапия и ВАБК. В группе механической 
реваскуляризации больным выполняли ангиопластику 
коронарных артерий или коронарное шунтирование 
в как можно более ранние сроки и в любом случае в 
течение первых 6 ч после рандомизации. Основной 
показатель общей летальности в течение 30 сут ста-
тистически значимо не различался между группой 
лекарственной терапии и группой реваскуляризации 
(умерли 56,0% и 46,7% соответственно; p=0,11). Однако 
в течение 6 мес и 1 года наблюдения в группе ревас-
куляризации было отмечено снижение смертности на 
13% [8]. На основании таких результатов выполнение 
экстренной реваскуляризации миокарда у пациентов 
с КШ стали рекомендовать независимо от продолжи-
тельности периода между развитием клинических 
проявлений ОИМ и госпитализацией больного [16].
Впервые о выполнении коронарного шунтирова-
ния у пациентов с КШ было сообщено в 1972 г. [19]. 
Следует отметить, что примерно у 30% больных, вклю-
ченных в группу реваскуляризации в исследовании 
SHOCK, была выполнена хирургическая реваскуля-
ризация. Однако результаты оказались сходными и 
в подгруппе больных, которым выполняли ЧВКА [8]. 
Постепенно частота выполнения коронарного шунти-
рования у больных в состоянии КШ существенно сни-
жалась в связи с неизбежной отсрочкой выполнения 
такого вмешательства, а также учитывая более бла-
гоприятные результаты ЧВКА и отказ многих хирур-
гов оперировать группу больных с заведомо высокой 
операционной летальностью в условиях необходи-
мости публичного сообщения о результатах операций 
[12, 20]. В ходе выполнения относительно недавно 
завершенного исследования IABP-SHOCK II (Intraaortic 
Balloon Pump in CS) [12] лишь у 3% пациентов с КШ было 
выполнено неотложное коронарное шунтирование. 
ФАРМАКОТЕРАПИЯ
К основным целям лечения пациентов с КШ отно-
сят поддержание уровня АД и МОС, которые необхо-
димы для обеспечения достаточной перфузии тканей 
и, следовательно, поддержания их жизнеспособности. 
К сожалению, применение как препаратов с положи-
тельным инотропным действием, так и сосудосужи-
вающих средств, которые часто используют в клини-
ческой практике, приводит к увеличению потребности 
миокарда в кислороде и обусловливает развитие ряда 
других отрицательных эффектов на миокард в усло-
виях снижения его функции. В связи с этим представ-
ляется вполне закономерным то, что использование 
более высоких доз сосудосуживающих веществ при-
водит к ухудшению прогноза больных, вероятно, как 
вследствие отрицательного влияния на гемодинами-
ку, так и за счет прямого токсического действия [21]. 
Следовательно, при лечении больных в состоянии КШ 
необходимо использовать наименьшие эффективные 
дозы таких средств, а также часто подбирать дозу с 
учетом результатов оценки гемодинамических пока-
зателей. 
Крайне ограничены данные об эффективности 
применения вазоактивных препаратов, которые были 
бы получены в ходе выполнения рандомизированных 
исследований и, следовательно, могли бы служить 
источником выбора оптимальной тактики их практи-
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ческого использования. Имеются данные многоцентро-
вого рандомизированного клинического исследования, 
включавшего 1679 больных с шоком разной этиологии, 
у которых с использованием двойного слепого метода 
применяли либо допамин, либо норадреналин [22]. В 
целом в ходе выполнения этого исследования не было 
отмечено статистически значимых различий между 
группами в течение 28 дней наблюдения. Однако в 
подгруппе пациентов с КШ при использовании допа-
мина смертность оказалась статистически значимо 
выше по сравнению с применением норадреналина. 
Следует однако отметить отсутствие статистически 
значимого взаимодействия между эффектом лечения 
и подгруппой больных с определенной этиологией 
КШ, что позволяет предположить, что отмеченное 
различие между действием допамина и норадрена-
лина было просто случайным вследствие небольшого 
числа больных в подгруппах. В соответствии с совре-
менными рекомендациями Американской коллегии 
кардиологов и Американской ассоциации кардиологов 
применение какого-либо определенного  вазоактив-
ного препарата не считается обоснованным, несмотря 
на указание на возможную небезопасность исполь-
зования допамина [16]. Таким образом, до получения 
результатов других исследований, выбор тактики при-
менения препаратов с положительным инотропным и 
сосудосуживающим действием должен основываться 
на клиническом опыте использования таких средств с 
учетом индивидуальных особенностей гемодинамики 
больного. В таблице представлены средства с сосудосу-
живающим и положительным инотропным действием, 
которые наиболее часто применяют при лечении боль-
ных, находящихся в состоянии КШ. 
Та бл и ц а 
Наиболее часто применяемые при лечении КШ средства 
с сосудосуживающим и положительным инотропным 
действием
Препарат Механизм  действия Показания к применению
Добутамин Агонист β1-адреноре-
цепторов
С целью увеличения МОС у больных 
с нестабильной гемодинамикой в 
отсутствие критического сниже-
ния уровня АД (систолическое 
АД ≥100 мм рт.ст.)
Милринон Ингибитор фосфодиэс-
теразы 3-го типа
С целью увеличения МОС в отсутствие 
критического нарушения гемодина-
мики и в отсутствие критического 
снижения уровня АД 




Высокие дозы: агонист 
α-адренорецепторов
Для увеличения МОС и уровня АД 








С целью повышения АД и увели-
чения МОС в случае снижения АД 
до критического уровня (<90 мм 








Для увеличения ЧСС, сократимости 
и повышения  АД в случае очень 
тяжелого состояния больного (обычно 








С целью повышения ЧСС в отсутствие 
снижения АД (при уровне систоличес-
кого АД ≥120 мм рт.ст.)
Примечания: АД — артериальное давление; МОС — минутный объем сердца; 
ЧСС — частота сердечных сокращений; КШ — кардиогенный шок
ВЫПОЛНЕНИЕ ВНУТРИАОРТАЛЬНОЙ БАЛЛОННОЙ 
КОНТРПУЛЬСАЦИИ
ВАБК относится к наиболее часто применяемым 
у пациентов с КШ методам механической поддержки 
гемодинамики. Этот метод был внедрен в клиничес-
кую практику в 60-е годы ХХ века. Суть его заключает-
ся во введении баллона в нисходящую аорту на участке 
между дугой аорты и почечными артериями. После 
каждого сердечного выброса баллон раздувается, а до 
начала следующей систолы опорожняется. При разду-
вании баллона кровь перемещается в проксимальном 
направлении (т.е. в сторону сердца), что приводит к 
увеличению перфузионного давления в коронарных 
артериях и повышению диастолического давления в 
аорте. Спадение баллона во время систолы обусловли-
вает уменьшение конечного диастолического давле-
ния в ЛЖ и посленагрузки на него. Выполнение ВАБК 
сопровождается улучшением гемодинамики, а также 
перфузии жизненно важных органов; поддержанием 
кровотока в коронарной артерии, кровоснабжающей 
зону инфаркта, и снижению потребления кислоро-
да миокардом [23]. Однако результаты относительно 
недавно выполненных обсервационных исследова-
ний свидетельствовали о неоднозначных клинических 
эффектах применения ВАБК [24]. В связи с этим класс 
рекомендаций по использованию ВАБК был снижен с 
I класса («рекомендовано») до IIa класса («может быть 
полезным») в американских рекомендациях и до IIb 
класса («может учитываться») в европейских рекомен-
дациях [16, 24].
Уже после обновления указанных ранее рекоменда-
ций были опубликованы результаты многоцентрового 
рандомизированного исследования IABP-SHOCK II, 
включавшего 600 больных с ОИМ и КШ, которых рас-
пределяли в группу выполнения ВАБК или контро-
ля [12]. У всех больных предполагалось выполнение 
ранней реваскуляризации миокарда и применение 
современной лекарственной терапии. В течение 30 сут 
летальность оказалась сходной в группе ВАБК и груп-
пе контроля (39,7% и 41,3% соответственно; p=0,69). 
В ходе выполнения анализа в подгруппах не удалось 
выявить больных с определенными характеристика-
ми, у которых выполнение ВАБК приводило бы к 
снижению летальности. Следует однако отметить, что 
осложнения, связанные с ишемией, а также кровотече-
ния отмечались редко, и их частота статистически зна-
чимо не различалась между группами. К возможным 
ограничениям данного исследования можно отнес-
ти относительно небольшую выборку, а также менее 
высокую летальность больных в контрольной группе 
по сравнению с предполагаемой. Кроме того, у 10% 
больных контрольной группы по решению исследова-
телей с учетом клинических показаний выполнялась 
ВАБК. Еще предстоит уточнить, в какой степени такие 
результаты повлияют на отношение к применению 
ВАБК в реальной клинической практике, а также на 
отношение к этому методу регуляторных органов. 
Однако, по мнению экспертов, учитывая безопас-
ность выполнения ВАБК, ее роль в лечении пациентов 
с КШ останется существенной [14]. С другой стороны, 
отрицательные результаты исследования по оценке 
эффективности выполнения ВАБК при КШ стали осно-
ванием для поиска альтернативных подходов к меха-
нической поддержке гемодинамики. Среди таких мето-
дов рассматривается установка чрескожных устройств 
поддержки ЛЖ (например таких, как TandemHeart и 
Impella Recover 2.5). Однако, несмотря на положитель-
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ные результаты предварительных исследований по 
оценке эффектов применения таких вмешательств 
[25–27], для уточнения их роли в лечении пациентов с 
КШ необходимо ориентироваться на результаты ран-
домизированных клинических исследований. Следует 
отметить, что в настоящее время получены результаты 
трех таких исследований (в двух из них применялось 
устройство TandemHeart и в одном Impella Recover 2.5) 
[28–30]. В ходе выполнения мета-анализа, в который 
в целом были включены данные о 100 больных, было 
установлено, что применение чрескожных устройств 
для механической поддержки гемодинамики обеспе-
чивает поддержание гемодинамики, сопоставимое с 
выполнением ВАБК. Однако выживаемость больных 
в течение 30 суток была сходной при использовании 
таких устройств и ВАБК (55% и 57% соответственно; 
ОР=1,06 при 95% ДИ от 0,68 до 1,66; p=0,8). Кроме того, 
имеются данные о более высокой безопасности ВАБК 
и более высоких затратах, связанных с применени-
ем чрескожных устройств механической поддержки 
гемодинамики [31]. На основании таких данных в сов-
ременных клинических рекомендациях применение 
альтернативных механических устройств для подде-
ржки ЛЖ относится к рекомендациям IIb класса (т.е. их 
использование может учитываться) у пациентов с КШ, 
устойчивых к лечению [16].
ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНАЯ МЕМБРАННАЯ ОКСИГЕНАЦИЯ 
Венозно-артериальная экстракорпоральная мем-
бранная оксигенация (ЭКМО) также может использо-
ваться для поддержания гемодинамики у пациентов 
с КШ. Контур ЭКМО состоит из центробежного насоса 
для перемещения крови, теплообменника и мемб-
ранного оксигенатора. ЭКМО может быть подключен 
либо с использованием стернотомического доступа, 
либо с использованием более быстрого чрескожного 
доступа, при котором канюля располагается в правом 
предсердии (доступ через бедренную вену), а также 
в нисходящей аорте (доступ через бедренную арте-
рию). Такой метод позволяет очень быстро достичь 
оптимальной скорости потока крови 4 л/мин, которая 
может поддерживаться в течение нескольких недель. 
При наличии гипоксии возможно поддержание легоч-
ного кровообращения. К осложнениям ЭКМО отно-
сят ишемию конечности, системную воспалительную 
ответную реакцию и кровотечения. 
Использование ЭКМО позволяет добиться быстрой 
стабилизации гемодинамики и восстановления фун-
кции жизненно важных органов, которые пострадали 
вследствие гипоперфузии. 
Относительно недавно было опубликовано сооб-
щение о 21 пациенте с КШ вследствие ОИМ, у которых 
начальное лечение с использованием ВАБК или Impella 
Recover 2.5 оказалось неэффективным [32]. Средняя про-
должительность выполнения ЭКМО достигала 9,0±7,5 
сут (диапазон от 1 до 25 сут). У двух больных было 
установлено временное устройство для механической 
поддержки ЛЖ, а затем выполнена трансплантация 
сердца. В то же время 14 больных удалось отключить 
от ЭКМО.  Выживаемость в течение 30 сут наблюдения 
была очень высокой и достигала 76%. Такие, а также 
некоторые другие данные, позволяют предположить, 
что ЭКМО может быть приемлемым подходом у паци-
ентов с устойчивым к лечению КШ, но на сегодняшний 
день доказательства эффективности такого метода 
отсутствуют, а рандомизированные исследования по 
оценке такой эффективности не проводили. 
МЕХАНИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ОСТРОГО ИНФАРКТА 
МИОКАРДА 
Несмотря на то, что обычно развитие КШ обуслов-
лено снижением сократительной способности ЛЖ, 
отмечается ряд ситуаций, при которых причина раз-
вития КШ состоит в нарушении анатомической целос-
тности сердца. 
РАЗРЫВ СВОБОДНОЙ СТЕНКИ СЕРДЦА
Разрыв свободной стенки сердца относят к редким 
осложнениям ОИМ, которое отмечается в 1–3% случаев 
[33]. Результаты анализа данных о больных, включенных 
в регистр SHOCK, показали, что разрыв свободной стен-
ки сердца диагностирован в 1,4% случаев [34]. Обычно 
разрыв свободной стенки сердца проявляется катаст-
рофическим ухудшением состояния больного с разви-
тием выраженного болевого синдрома на фоне кото-
рого регистрируют электрическую активность сердца 
в отсутствие пульса, и быстро наступает смертельный 
исход. Однако небольшая часть больных переживает 
начальный этап разрыва и в такой ситуации возможно 
спасение больного, если удается быстро установить 
диагноз. Гемодинамика может быть стабилизирована 
с помощью перикардиоцентеза как в сочетании с при-
менением ЭКМО, так и в ее отсутствие [35, 36]. После 
стабилизации состояния больного прогноз зависит от 
быстрого выполнения хирургической пластики разо-
рвавшегося участка. Не так давно были опубликованы 
данные об опыте хирургического лечения 25 пациентов 
с разрывом свободной стенки сердца в одном центре, 
свидетельствующие об очень высокой выживаемости, 
которая в течение 6 мес достигала 84% [37].
РАЗРЫВ МЕЖЖЕЛУДОЧКОВОЙ ПЕРЕГОРОДКИ
В период внедрения вмешательств, направленных 
на достижение реперфузии, частота развития разрыва 
МЖП снизилась и составляет менее 1%. Причем раз-
рыв МЖП как правило отмечается в течение первых 
24 ч после развития ОИМпST [38, 39]. Разрыв может 
локализоваться в области верхушки сердца и быть 
простым, а также в области заднебазальных отделов 
и быть сложным. Диагноз устанавливают с помощью 
ЭхоКГ. Постинфарктный разрыв МЖП приводит к вне-
запному шунтированию крови слева направо, кото-
рое часто обусловливает развитие тяжелой сердечной 
недостаточности и явных признаков КШ. 
Выраженность нарушений гемодинамики может 
быть уменьшена за счет применения вазодилата-
торов, препаратов с положительным инотропным 
действием и ВАБК. Однако при изолированном кон-
сервативном лечении летальность превышает 90% 
[40]. Хирургическое лечение, хотя и сопровождается 
очень высокой летальностью, в целом дает улучшение 
прогноза по сравнению с консервативной тактикой 
лечения. Относительно недавно было опубликова-
но сообщение о 2876 последовательно оперирован-
ных пациентах с постинфарктным разрывом МЖП, у 
которых выживаемость в течение 30 дней достигала 
48,1% [41]. В связи с этим в настоящее время реко-
мендуется неотложное хирургическое вмешательство 
для ушивания разрыва МЖП [16]. Следует отметить, 
что технически ушивание разрыва в более ранние 
сроки представляет более сложную задачу в связи с 
наличием рыхлой инфарцированной ткани в области 
разрыва, так что хирургическое вмешательство в ран-
ний период сопровождается более высокой летальнос-
тью по сравнению с отсроченными операциями [41]. 
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Следовательно, альтернативным подходом к лечению 
может быть поддержка гемодинамики с помощью 
чрескожных механических устройств для механичес-
кой поддержки ЛЖ или ЭКМО в течение нескольких 
дней, что позволяет добиться относительного зажив-
ления тканей до хирургического вмешательства [42–
44]. Не так давно появились сообщения об успешном 
транскатетерном закрытии дефекта МЖП с помощью 
специальных окклюдеров у отдельных больных [45].
РАЗРЫВ ПАПИЛЛЯРНЫХ МЫшЦ
Разрыв папиллярных мышц, приводящий к ост-
рому развитию тяжелой митральной регургитации, 
отмечается примерно у 1% больных ОИМ, и такие 
больные составляли 6,9% от общего числа больных, 
включенных в регистр исследования SHOCK [38, 46]. 
Такое осложнение чаще развивается при нижнезадней 
локализации инфаркта по сравнению с ИМ передней 
локализации, поскольку заднемедиальная папилляр-
ная мышца кровоснабжается только задней нисходя-
щей артерией.
Клинические проявления разрыва папилляр-
ных мышц напоминают таковую при разрыве МЖП. 
Диагноз подтверждают с помощью ЭхоКГ. Начальная 
тактика лечения включает применение вазодилатато-
ров и препаратов с положительным инотропным дейс-
твием, а также и выполнение ВАБК. После этого необ-
ходимо неотложное хирургическое вмешательство для 
коррекции митральной недостаточности (пластика 
митрального клапана или — чаще — протезирование 
митрального клапана). Относительно недавно опубли-
кованные данные свидетельствуют о том, что выжива-
емость больных, которым выполнено хирургическое 
вмешательство с целью коррекции митральной регур-
гитации, в течение 30 сут может достигать 61–82% 
[47, 48].
ИНФАРКТ МИОКАРДА ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Гемодинамически значимые ИМ ПЖ, обусловлен-
ные окклюзией участка правой коронарной артерии, 
который расположен проксимальнее ветви острого 
края, отмечаются в 10–15% случаев ОИМпST нижней 
локализации. Остро развившаяся дисфункция ПЖ при-
водит в снижению преднагрузки ЛЖ, снижению МОС, 
а в тяжелых случаях и к развитию КШ. В ходе выполне-
ния анализа данных о больных, включенных в регистр 
SHOCK, частота ИМ ПЖ достигала 2,8% [8]. О наличии 
ИМ ПЖ можно предполагать на основании таких кли-
нических признаков, как артериальная гипотония, 
отсутствие хрипов в легких и повышенное давление в 
яремных венах. Несмотря на то, что подъем сегмента 
ST от изоэлектрической линии в правых грудных отве-
дениях ЭКГ (V3R и V4R) имеет высокую чувствитель-
ность для диагностики ИМ ПЖ, такие изменения ЭКГ 
не позволяют прогнозировать выраженность развития 
дисфункции ПЖ. В таких случаях ЭхоКГ предоставляет 
более надежную информацию [49]. 
После достижения реперфузии необходимо опти-
мизировать преднагрузку ПЖ с помощью монитори-
рования центрального венозного давления и оценки 
ответной реакции МОС на увеличение объема крови. 
При ИМ ПЖ МОС становится очень чувствительным 
как к частоте сердечных сокращений, так и синхрони-
зации функционирования предсердий и желудочков. 
Следовательно, у пациентов с выраженной брадикар-
дией может потребоваться выполнение стимуляции 
предсердий, а резвившиеся  тахиаритмии должны 
быть быстро купированы с помощью кардиоверсии. 
Поддержку гемодинамики с помощью введения 
средств с положительным инотропным действием, 
особенно добутамина, следует начинать в случае 
сохранения признаков КШ. Роль выполнения ВАБК 
при ИМ ПЖ остается неуточненной, но важно учиты-
вать, что за счет ВАБК возможно улучшение функции 
ПЖ и ЛЖ, которое обусловлено улучшением перфузии 
миокарда. 
Относительно недавно были опубликованы сооб-
щения, которые позволяют предположить о положи-
тельных эффектах применения временных устройств 
поддержки ПЖ (устанавливаемых чрескожно или с 
помощью хирургического вмешательства) в такой кли-
нической ситуации [50, 51]. Следует помнить о том, что 
у большинства больных ИМ ПЖ отмечается спонтан-
ное восстановление функции ПЖ, хотя такое восста-
новление может быть медленным. Следовательно, у 
таких больных активная тактика лечения, направлен-
ная на профилактику смертельного исхода в ранние 
сроки после развития ИМ и предупреждение разви-
тия необратимой недостаточности жизненно важных 
органов, обычно в целом сопровождается благоприят-
ным исходом.
ВЫВОДЫ
Таким образом, КШ представляет собой ослож-
нение ОИМ, при котором отмечается выраженное 
снижение МОС и недостаточная перфузия жизнен-
но важных органов. КШ следует рассматривать как 
системное заболевание с формированием патологи-
ческого порочного круга, включающего воспаление, 
ишемию и прогрессирующую дисфункцию миокарда 
и часто смертельный исход. Больным, находящимся 
в состоянии КШ, необходимо тщательное наблюдение 
и применение активной поддержки гемодинамики с 
помощью введения сосудосуживающих средств, пре-
паратов с положительным инотропным действием 
и/или с использованием механических устройств для 
поддержки гемодинамики. К стандартным подходам к 
лечению пациентов с КШ, развившимся на фоне ОИМ, 
относят как можно более быстрое достижение реваску-
ляризации миокарда преимущественно с использова-
нием чрескожных инвазивных вмешательств. Другие 
подходы к лечению применяются в зависимости от 
особенностей случая, включая хирургическую коррек-
цию разрывов сердца и остро развившейся митраль-
ной регургитации. Очевидна необходимость в разра-
ботке новых подходов к лечению пациентов с КШ с 
целью снижения неприемлемо высокой летальности.
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